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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻞ ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار در اﺗﻴﻮﻟﻮژي ــــﭼﺎﻗﻲ از ﻋﻮاﻣ
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺑﻴﻤﺎريــــﺳﻨﺪرم ﻣﺘ
و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ( DVC =esaesid ralucsavoidraC)
 ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺳﺖ( 1،2)
از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮارض ﭼﺎﻗﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ (. 3)
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ( PRC =nietorp evitcaer-C)ﻫﻤﭽﻮن 
اﻓﺰاﻳﺶ داﻧﺴﻴﺘﻪ ي (. 4)ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ اﺳﺖ 
اﻧﺮژي ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ ارﺗﺒﺎط ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ دارد و ﻗﺎدر ﺑﻪ 
(. 6،5) و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ DVCاﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ 
  ، ﻣﺼﺮف(7) ﻏﺬاﻳﻲ ﺳــﺎﻟﻢ ز اﻟﮕﻮيدر ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﭘﻴﺮوي ا
  
، راﺑﻄﻪ ي ﻣﻌﻜﻮس ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم (8)ﺑﺎﻻي ﻣﻴﻮه و ﺳﺒﺰﻳﺠﺎت 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ دارد و ﻣﺼﺮف ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﮔﻴﺎﻫﻲ ﻫﻤﭽﻮن 
ﺣﺒﻮﺑﺎت و ﮔﻮﺷﺖ ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس و ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ 
   اﻳﻔﺎ PRCﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻫﻤﭽﻮن 
 ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺎﻗﻲ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ(. 9،01)ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن در زﻧﺎن 
 درﺻﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ از زﻧﺎن ﺑﺎ وزن ﻧﺮﻣﺎل اﺳﺖ 05ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭼﺎﻗﻲ، 
اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﭼﺎﻗﻲ، اﻟﺘﻬﺎب، ﻣﻘﺎوﻣﺖ (. 11)
 ايارﺗﺒﺎط ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ و ﻧﻴﺰ ﺳﺮﻃﺎنDVC ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، 
  (.21-41)ﻴﻦ دارﻧﺪ ﺑﺎ ﻫﻮرﻣﻮن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘ
ﺷﺪه از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎب، ﺿﺪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻳﻜﻲ از آدﻳﭙﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻴﺎري ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ . ﭼﺎﻗﻲ و ﺿﺪ دﻳﺎﺑﺖ دارد
 ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪ؛ ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺮوري ﺑﺮ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻮرد ارﺗﺒﺎط ﻫﻮرﻣﻮن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺳﺮﻃﺎن 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﺮوري، ﻣﻘﺎﻻت ﺑﺎ ﻃﺮاﺣﻲ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي، ﻣﻘﻄﻌﻲ و آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از در :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻠﻴﺪ واژه ﻫﺎﻳﻲ 1102 ﺗﺎ 2002 در ﻣﺤﺪوده زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﺎل ﻫﺎي deMbuPﭘﺎﻳﮕﺎه اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ 
  . ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺷﺪﻧﺪnitcenopida و noitarefilorp llec، ycnangilam، recnacﻫﻤﭽﻮن 
 ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن 54از ﻣﺠﻤﻮع  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺷﺎﻫﺪي و آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ، ﻫﻢ در زﻧﺎن ﻗﺒﻞ -اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮرد. آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮ در زﻧﺎ. از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ و ﻫﻢ در زﻧﺎن ﺑﻌﺪ از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ از آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ، ﻛﻤﺘﺮ و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن 
. ﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼزي ﺧﻮش ﺧﻴﻢ ﭘﺮوﺳﺘﺎت در ﻣﺮدان ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ اﻓﺮاد ﺑﻮد
ﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﺎﻛﻲ از ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﻫﻮرﻣﻮن آدﻳ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺎﻧﻜﺮاس در ﻣﺮدان . اﺳﺖ
  . وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﺎ ﺧﻄﺮ  ﭼﻨﻴﻦ اﺳﺘﻨﺒﺎط ﻣﻲ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻳﺎ ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، رﺷﺪ و . ﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ داﺷ
  .ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ را ﻣﻬﺎر ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
  
 .ﺳﺮﻃﺎن، ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ، ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ، آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
 دﻛﺘﺮ ﻟﻴﻼ آزادﺑﺨﺖ  اﻳﺰدي و                                                       وﺟﻴﻬﻪ          ﺳﺮم                            و ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
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   اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ 442آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻳﻚ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺣﺎوي 
  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﺧﻮن 
 ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺮﻣﺎل در (.51)ﻣﻲ رﻳﺰد 
 ﻛﻞ درﺻﺪ از 0/10  اﺳﺖ ﻛﻪ01µlm/g اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ
اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن در (. 61)ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺻﻮرت ﺗﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ 
 و اﻟﻴﮕﻮﻣﺮﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺎﻻ (WML)ﭘﺎﻳﻴﻦ 
  WMH وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻏﻠﻈﺖ آن را(WMH)
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ از (. 61،31)ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده اﺳﺖ 
ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ي ﺻﺎف رﮔﻲ در 
 ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز و از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ
ﻫﺎي ﭼﺮب آزاد و اﻳﺠﺎد ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺪﮔﻠﻮﻛﺰ و اﺳﻴ
اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ دﻳﺎﺑﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
 2R opidAو  1R opidAدو اﻳﺰوﻓﺮم (. 81،71)ﮔﺬار اﺳﺖ 
. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
 در ﻛﺒﺪ  ﻋﻤﺪﺗﺎً2R در ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ و  ﻋﻤﺪﺗﺎً1Rﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
 اﮔﺮ ﭼﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﻓﻮق از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ (.31)ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﺷﻮد، اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ وزن ﺳﻄﺢ 
ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ آن ﻛﺎﻫﺶ و ﺑﺎ رژﻳﻢ ﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ ﻛﺎﻫﺶ وزن، 
زﻧﺎن ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮي (. 91)اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
 ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﺳﺘﺮوژن ﻳﺎ آﻧﺪروژن در آﻧﻬﺎ دارﻧﺪ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً
در (. 02)ﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻧﻬﺎﺳﺖ و ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺗﻮده ي ﭼﺮﺑ ﺑﻮده
ﻣﻘﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ ﺑﺎ ﻫﻮرﻣﻮن ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻫﻮرﻣﻮن (. 12)ﮔﺮدد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ
ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون در ﻣﺮدان ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را ﻛﺎﻫﺶ داده و 
  (.22) در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ WMHاز ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﺎﻛﻲ از آﻧﻨﺪ ﻛﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ 
 ﻏﻠﻈﺖ  ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻫﻮرﻣﻮن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻌﻤﻮﻻًﺳﻄﺢ
 (LDH)ﻫﺎي ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ي ﺑﺎﻻ ﺑﺎﻻﺗﺮي از ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺗﺮي از ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ي و ﺳﻄﻮح ﭘﺎﻳﻴﻦ
 و ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل (GT )ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ، (LDL )ﻛﻢ
اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در (. 32)دارﻧﺪ 
 اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲﺗﺮﺷﺢ اﺳﺘﺮوژن و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﺷﺒﻪ 
دارد ﻛﻪ واﺳﻄﻪ ﻫﺎي  (FGI =rotcaf htworg ekil-nilusnI)
 ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﺑﺮرﺳﻲ(. 42)ﻣﻬﻤﻲ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ 
دﻫﻨﺪه ي وﺟﻮد ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در رده ﻫﺎي 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ . ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ را  ﺗﻮﺳﻂ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮل
ﭼﺎﻗﻲ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ از ﺟﻤﻠﻪ (. 52،61)ﺪود ﻛﻨﺪ ﻣﺤ
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﻪ 
 ﻃﻮري ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن، ﺷﺎﻳﺪ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ي
ﻧﻘﺶ (. 31) در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺑﺎﺷﺪ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً
ﻫﺎي  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮل
و ﻧﻴﺰ ﻏﻠﻈﺖ اﻳﻦ ( 72،62)ﺎن ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ و ﻣﻬﺎر ﺳﺮﻃ
ﻫﻮرﻣﻮن در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ 
اﻧﺪوﻣﺘﺮ، ﺳﻴﻨﻪ، ﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
و ( 62-92)ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ي ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﻏﻠﻈﺖ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه
( 03،1)در اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﺑﺎﺷﻨﺪآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ
، ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن اﻳﻦ دو ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎ (82)و ﻧﻪ ﻫﻤﻪ ي آﻧﻬﺎ 
ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ  ﻫﺎﻳﻲ از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﺘﺮوژن، واﺳﻄﻪ ي ﻫﻮرﻣﻮن
ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﭼﺎﻗﻲ و  و (1FGI )ﺷﺒﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي . ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺟﻬﺖ روﺷﻦ ﺷﺪن ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ 
ﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﺴﺌﻠﻪ ي ﺳﺮﻃﺎن و ﺑﺎ ﺗﻮ. ارﺗﺒﺎط ﻻزم اﺳﺖ
ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﻜﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎﻳﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دوﻣﻴﻦ ﺧﻄﺮ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺣﺴﺎب 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ آﻧﻴﻢ ﺗﺎ ﺑﻪ ﻣﺮوري  ،(13)ﻣﻲ آﻳﻨﺪ 
ﺑﺮ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و 
و دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ، ﭘﺮوﺳﺘﺎت، اﻧﺪوﻣﺘﺮ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﺘﺎ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻻزم . ﺑﭙﺮدازﻳﻢ
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺧﺮوﺟﻲ ﺑﺮ روي ﻳﻚ آﻳﺘﻢ ﻣﺘﻤﺮﻛﺰ 
 ﻟﺬا ﺑﺎﻳﺪ ﻓﻘﻂ ﻳﻚ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد ؛ﺷﻮﻧﺪ
ﺗﻌﺪاد ﻣﻘﺎﻻت ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺳﺮﻃﺎن وﻟﻲ از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ 
ي ﺟﺴﺘﺠﻮﺗﻨﻬﺎ  ،ﻛﻨﺪآﻧﺎﻟﻴﺰ ﻛﻔﺎﻳﺖ ﻧﻤﻲ ﺎﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺘ
  . ﭘﺮداﺧﺖ ﺷﺪه اﺳﺖﺳﻴﺴﺘﻤﺎﺗﻴﻚ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ار 
 ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ، اﻧﺪوﻣﺘﺮ، ﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮم ﺑﺎ 
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، deMbuPدﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش، ﭘـﺲ از ﺟـﺴﺘﺠﻮ در ﻣﻮﺗـﻮر 
  و اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻠﻴﺪ واژه ﻫـﺎﻳﻲ 1102 ﺗﺎ اﻛﺘﺒﺮ 2002ﺑﻴﻦ ﺳﺎل ﻫﺎي 
و   noitarefilorp llec،ycnangilam، recnac: ﭼـ ــﻮن
 ﭘﺲ از ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن واژه ﻫـﺎ ﺑـﻪ  و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً nitcenopida
از اﻳﻦ .  ﻣﻘﺎﻟﻪ دﺳﺘﺮﺳﻲ ﭘﻴﺪا ﺷﺪ 051ﻋﻨﻮان، در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻪ 
ﺷـﺎﻫﺪي، ﻛﻮﻫـﻮرت - ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﺎ ﻃﺮاﺣﻲ ﻣﻮرد 54ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ، 
آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ و ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و 
 ﭼـﻮن ﻋـﺪم ارﺗﺒـﺎط ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑـﺎ ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻘـﺎﻻت ﺑـﻪ ﻋﻠﻠـﻲ
ﻣﻮﺿﻮع، وﺟﻮد ﻣﻘﺎﻻت ﺗﻜﺮاري و ﻋﺪم دﺳﺘﺮﺳﻲ ﺑﻪ ﻣـﺘﻦ 
  .ﻛﺎﻣﻞ ﻛﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﻴ ــﺎن آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳ ــﺮم ﺑ ــﺎ در ﺑﺮرﺳــﻲ 
ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ و اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧـﺸﺎن 
دﻫﻨﺪه ي ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳـﺮم و ﺳـﺮﻃﺎن 
در ﻳـﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ي ﻣـﻮرد  (.62،81،71)ﺪ ﻨﺳﻴﻨﻪ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷ ـ
 زن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ي ﺳـﺮﻃﺎن 201ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي 
 ﺳـﺎﻟﻪ، زﻧـﺎﻧﻲ ﻛـﻪ در ﻳـﻚ 15-55 زن ﺳـﺎﻟﻢ 001ﺳﻴﻨﻪ و 
 ﺑﻮدﻧ ــﺪ ( ≤6/9µlm/g)ﺳــﻮم ﭘ ــﺎﻳﻴﻨﻲ ﺳــﻄﺢ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
ﻧ ــﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ اﻓ ــﺮادي ﻛ ــﻪ در ﻳ ــﻚ ﺳ ــﻮم ﺑ ــﺎﻻﻳﻲ ﺳ ــﻄﺢ 
ﺗﺮي ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، ﺧﻄـﺮ ﺑـﺎﻻ  (≥ 01/6µlm/g)آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻫﻢ در (. 81)ﺑﺮاي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ داﺷﺘﻨﺪ 
زﻧـﺎن ﻗﺒـﻞ از ﺳـﻦ ﻳﺎﺋـﺴﮕﻲ و ﻫـﻢ در زﻧـﺎن ﺑﻌـﺪ از ﺳـﻦ 
. ﻣ ــﺸﺎﻫﺪه ﺷ ــﺪ ( P<0/50 )ﻳﺎﺋ ــﺴﮕﻲ ﺑ ــﻪ ﻃ ــﻮر ﻣﻌﻨ ــﻲ دار 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕـﺮ، ﺧﻄـﺮ ﻧـﺴﺒﻲ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن 
ﻣﻴـ ــﺰان ﺳـ ــﻴﻨﻪ در اﻓـ ــﺮادي ﻛـ ــﻪ در ﺑـ ــﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﭼـ ــﺎرك 
 ﻛﻤﺘـﺮ از اﻓـﺮادي ﺑـﻮد  درﺻﺪ 77ﺪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻗﺮار داﺷﺘﻨ 
ﻛﻪ در ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﭼـﺎرك ﺳـﻄﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ 
 و  درﺻﺪ 12/6اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ . (P=0/20)
(. 62) ﻛﻤﺘﺮي داﺷﺘﻨﺪ WMH آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و  درﺻﺪ 21/3
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳـﻴﻨﻪ 
ﻃـﻮر ﺎﺋﺴﮕﻲ ﺑﻪ در زﻧﺎن ﻗﺒﻞ از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ و ﺑﻌﺪ از ﺳﻦ ﻳ 
( dnertP=0/80 و dnertP=0/90)ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣـﻮرد ﺷـﺎﻫﺪي دﻳﮕـﺮ ﺑـﺮ روي زﻧـﺎن (. 23)
 ﺳـﺎﻟﻪ، آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 92-56 ﺳﺮﻃﺎن و زﻧـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻛﻤﺘﺮ ( P<0/50 )يﺳﺮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ دار 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ و ﻋﺪم ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد 
 ﺑﺮاﺑـﺮ ﺧﻄـﺮ ﺳـﺮﻃﺎن ﺳـﻴﻨﻪ را 2-5 و 3ﺰﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻓﻴ
ﺑ ــﺎ ﺗﻮﺟــﻪ ﺑ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﻣ ــﺴﺌﻠﻪ ﺳــﻄﺢ ﭘ ــﺎﻳﻴﻦ . ﻧ ــﺪاﻓ ــﺰاﻳﺶ داد
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼـﺎﻗﻲ ﺷـﻜﻤﻲ و ﻋـﺪم ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 
ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ ﺳﺮﻃﺎن ﺳـﻴﻨﻪ در زﻧـﺎن 
  ﺣ ــﻀﻮر آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در (. 71)ﻣﺎﻟﺰﻳ ــﺎﻳﻲ ﮔ ــﺰارش ﺷ ــﺪ 
 اﺛـﺮات ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﻲ ﺑـﺮ اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل ﺳﻴﻨﻪ،  ﺳﻠﻮل
 زن 14ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑـﺮ روي (. 33)ﻋﻠﻴﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻔﺎ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ 
 ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ ه اﺳﺖ  زن ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺸﺎن داد 54ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن و 
ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ دار در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
در (. P=0/73 )ه اﺳـﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﻮد 
ﺘﻼ و ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ  در ﮔﺮوه ﻣﺒ ـIMBاﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
 ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳـﻴﻮن  در دﻳﮕـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (.2) ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ 32
 ﺗﻮﺳـﻂ FCM-7ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺳﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم  ﻧﻮﻋﻲ از ﺳﻠﻮل 
 51/6 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻣﻴـﺰان 69 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﻃﻮل 01µlm/g
ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ درﺻﺪ 
ﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ، ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﻴـﺎﻧﮕ (. 51)
ﻫ ــﺎي ﭘ ــﺎﻳﻴﻦ  اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺧﻄ ــﺮ ﺳ ــﺮﻃﺎن ﺳ ــﻴﻨﻪ در ﻏﻠﻈ ــﺖ 
  ﺷــﺎﺧﺺ ﺗ ــﻮده ﺑ ــﺪﻧﻲ  از و ﻣ ــﺴﺘﻘﻞآدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣ ــﺴﺘﻘﻞ
 و وﺿــﻌﻴﺖ ﻳﺎﺋ ــﺴﮕﻲ ﺑ ــﻮده اﺳــﺖ 1FGI، ﻟﭙﺘ ــﻴﻦ، (IMB)
  (.81،71)
 ﺑـﺎﻻ IMB، 4002ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ در ﺳـﺎل 
 ﺑﺮاﺑﺮي ﺧﻄـﺮ 6/5و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﺮم ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ 
 ﻧﺮﻣـﺎل و ﻏﻠﻈـﺖ IMBﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ زﻧـﺎن ﺑـﺎ 
 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ .ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﻻي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
را ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان واﺳ ــﻄﻪ اي ﺟﻬ ــﺖ ﺗﻮﺿــﻴﺢ ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﻴ ــﺎن 
 ﻣﻌﺮﻓـﻲ ﺷـﺪه ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ، ﭼﺎﻗﻲ و ﺳﺮﻃﺎن اﻧـﺪوﻣﺘﺮ 
در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﻻﻧـﻪ ﺳـﺎزي . (43)اﺳﺖ 
 زن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 482ﺷﺪه، از ﻧـﻮع آﻳﻨـﺪه ﻧﮕـﺮ ﻛـﻪ ﺑـﺮ روي 
 زن ﺳـﺎﻟﻢ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ، زﻧـﺎﻧﻲ 845ن اﻧﺪوﻣﺘﺮ و ﺳﺮﻃﺎ
  ﺪ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ـــ ـﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻮدﻧ ـــﻛﻪ در ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄ 
  ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ،  آن
ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ اي ﺧﻄـﺮ ﻛﻤﺘـﺮي ﺑـﺮاي ﺳـﺮﻃﺎن 
راﺑﻄﻪ در زﻧـﺎن اﻳﻦ (. dnertP=0/600)اﻧﺪوﻣﺘﺮ را دارا ﺑﻮدﻧﺪ 
 دﻛﺘﺮ ﻟﻴﻼ آزادﺑﺨﺖ  اﻳﺰدي و                                                       وﺟﻴﻬﻪ          ﺳﺮم                            و ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
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ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ زﻧـﺎن داراي (. 82)ش ﺷـﺪ ﭼﺎق ﻗـﻮي ﺗـﺮ ﮔـﺰار 
 ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑﻴـﺸﺘﺮ در ﻣﻌـﺮض 11ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، 
ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن اﻧـﺪوﻣﺘﺮ در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ زﻧـﺎن داراي 
  در دﻳﮕـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (.53)ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﺢ از ﻫﻮرﻣﻮن، 
ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮ در زﻧﺎن ﻛﻤﺘـﺮ از  درﺻﺪ 05
ر ﻏﻠﻈﺖ ﻫﻮرﻣﻮن، ﺑﻌﺪ  ﺳﺎل ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر د 56
از ﻛﻨﺘﺮل وزن، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﻳـﻦ ارﺗﺒـﺎط در 
  (. 63) ﺳﺎل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 56اﻓﺮاد ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳـﺮم و ﺳـﺮﻃﺎن  در
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﻴـﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ، ﭘﺮوﺳﺘﺎت
ﺣﺎﻛﻲ از ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜـﻮس ﻣﻴـﺎن ﺳـﻄﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن و ﺧﻄـﺮ 
در ﻳـﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ي (. 73،72)ﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣ 
 ﻣﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت و 456آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ ﺑﺮ روي 
ﺳـﻄﺢ ﺑـﺎﻻﻳﻲ درﺻـﺪ  02 ﻣﺮد ﺳﺎﻟﻢ، اﻓﺮادي ﻛـﻪ در 446
ﺧﻄـﺮ ﻛﻤﺘـﺮي ﺑـﺮاي  درﺻﺪ 57آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، 
  درﺻـﺪ 02ه ي ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد در ﺳﺮﻃﺎن ﻛﺸﻨﺪ 
ﻳـﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑﻌـﺪ از ا(. 83)ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﻮرﻣﻮن، داﺷﺘﻨﺪ 
ﺑـﺮ اﺳـﺎس اﻳـﻦ .  ﺿـﻌﻴﻒ ﺷـﺪ C و ﭘﭙﺘﻴـﺪ IMBﺗﻌﺪﻳﻞ اﺛﺮ 
 آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان واﺳـﻄﻪ ي ﻣﻴـﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
در ﺑﺮرﺳﻲ (. 83)ﭼﺎﻗﻲ و ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺗﻠﻘﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼزي ﺧﻮش ﺧﻴﻢ 52دﻳﮕﺮي ﺑﺮ روي 
وت  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت، ﺗﻔـﺎ 34ﭘﺮوﺳﺘﺎت و 
ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن در دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﻬـﺎري   ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ WMHاز ﻃﺮﻓﻲ (. 93)
ﻫ ــﺎي ﺳ ــﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺮوﺳ ــﺘﺎت و ﻧﻴ ــﺰ  ﺑ ــﺮ روي رﺷ ــﺪ ﺳ ــﻠﻮل 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ﺑـﻪ (. 04)ﭘﺮوﻟﻔﺮاﺳﻴﻮن اﻳﻔﺎ ﻛﻨﺪ 
 ﻧﻴـﺰ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ آدﻳﭙﻮﻛﻴﻦ ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ي ﻣ ــﻮرد ﺷــﺎﻫﺪي (. 14 )ه ﺷــﺪه اﺳــﺖﻧﺎﻣﻴ ــﺪ
دﻳﮕـﺮ، ﻏﻠﻈـﺖ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓ ـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑ ـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن 
(. 24)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
از ﻃﺮﻓـــﻲ ژن ﻫـ ــﺎي ﻣﺨﺘﻠـــﻒ آدﻳﭙـ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﻣـ ــﺮدان 
آﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﺷـﺮﻛﺖ 
 ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺟﺎﻣﻌﻪ، ارﺗﺒﺎط 
  (.34)ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﻌﻨﻲ داري را ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣ
ارﺗﺒ ــﺎط آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳ ــﺮم و ﺳ ــﺮﻃﺎن ﻫ ــﺎي در ﺑﺮرﺳ ــﻲ 
ﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳـﺪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻜـﻮس ﻣﻴـﺎن  ﺑ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش 
ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟـﻮن و ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل 
در ﻳﻚ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣﻘﻄﻌـﻲ (. 92،44،54)وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﭘﺎﻳﻴﻦ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻛﻮﻫﻮرت، ﺳﻄﺢ 
ﺑـﺎﻻ  IMB و GTﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ ﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
 ه اﺳـﺖ ﺑﺮاي ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل ﺗﻠﻘـﻲ ﺷـﺪ 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ (. 92)
 06 ﻤـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ وﺑـﺮاي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﻴـﺸﺮﻓﺘﻪ ي ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل ﻧ
ﺧﻄﺮ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل در ﻣﺮداﻧـﻲ درﺻﺪ 
ﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎي ﺑـﺎﻻ داﺷـﺘﻨﺪ، ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻛﻪ ﻏﻠ 
 اﻳـﻦ  ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳـﺖ؛ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
، دور ﻛﻤ ــﺮ و ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ IMBﻧﺘﻴﺠ ــﻪ ﺑﻌ ــﺪ از ﺗﻌ ــﺪﻳﻞ اﺛ ــﺮ 
در ﻳـﻚ ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺣـﺎل (. 44 )ه اﺳﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﻻﻧﻪ ﺳﺎزي ﺷﺪه ي آﻳﻨﺪه ﻧﮕﺮ ﺑـﺮ روي 
 ﻣـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ، 183 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل و  ﻣﺮد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن 183
ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻣﻴـﺎن ﺳـﻄﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻓـﻮق و ﺳـﺮﻃﺎن 
از ﻃﺮﻓﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي دﻳﮕﺮ (. 54)ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
 ﺳﺎﻟﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮن، ﺑﺎ 84-88ﺑﺮ روي ﻣﺮدان و زﻧﺎن 
، ﺳـــﻄﺢ ﺑـــﺎﻻﺗﺮي از (aixehcaC) و ﺑـــﺪون ﻛﺎﺷﻜـــﺴﻲ
 در ﻃـﻲ IMB ﺶﻛﺎﻫدرﺻﺪ  ≥5آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓﺮادي ﻛﻪ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺎن ﻛـﺎﻫﺶ وزن .  ﻣﺎه داﺷﺘﻨﺪ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 6
ﺑـﺎ اﻳـﻦ وﺟـﻮد (. 64)و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ 
ﺳﺮﻃﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي 
 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل، ﻧـﺸﺎن دﻫﻨـﺪه ي ﻧﻘـﺶ اﻧـﻮاع ﻣﺨﺘﻠـﻒ ژن ﻫـﺎي 
در اﻓـــﺰاﻳﺶ ﺧﻄـــﺮ ﺳـــﺮﻃﺎن  (QOPIDA )آدﻳﭙـــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
ﺑﻮده اﺳـﺖ؛ در ( 84)و ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ آن ( 74)ﻮرﻛﺘﺎل ﻛﻮﻟ
ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻳﻚ ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﻴﺰ، ﻫﻴﭻ ارﺗﺒـﺎﻃﻲ ﻣﻴـﺎن 
و ﺳـﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل را ﻧﻴﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ QOPIDA ﺗﻐﻴﻴﺮات 
 ﺑﻴﻤـﺎر 024در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي دﻳﮕﺮ ﺑـﺮ روي (. 94)
 ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﻪ 555ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘـﺎل و 
ﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻳﻜﺴﺎن ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ، ارﺗﺒﺎط ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﻛ 
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن 1Rﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي 
  (.05)ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل وﺟﻮد داﺷﺖ 
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  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه در زﻣﻴﻨﻪ ي ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و ﺳﺮﻃﺎن :1 ﺪول ﺷﻤﺎرهﺟ
 ﻧﻮع و نﻛﻨﻨﺪﮔﺎ ﺷﺮﻛﺖ ﺗﻌﺪاد RR،RH،RO ﺷﺪه ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺷﺪه ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺎن ﻣﻌﻜﻮس ارﺗﺒﺎط
 ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺳﻦ از ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ
 اوﻟﻴﻦ ﺳﻦ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، ي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺳﻦ،
 دوره ﺳﻦ ،IMB ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ،
 زوﺟﻴﺖ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ،
   RO3/26( 1/16-8/91)
 001/ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 201
 ﺳﺎﻟﻪ 55 -15 ﺳﺎﻟﻢ زن
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﺑﺎ ﻫﻮرﻣﻮن ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺎن ﻣﻌﻜﻮس ارﺗﺒﺎط
/ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺳﻦ از ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن
 اﻓﺰاﻳﺶ و ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﻓﺮاد در ﺷﻜﻤﻲ ﭼﺎﻗﻲ
 ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻋﺪم ﻣﻮارد در ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ
 ﺑﺎرداري، اوﻟﻴﻦ ﺳﻦ ﺷﻐﻠﻲ، وﺿﻌﻴﺖ
 ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ، ﻣﺼﺮف ﺑﻮدن، ﺳﻴﮕﺎري
 ﻫﻮرﻣﻮن، ﺑﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ درﻣﺎن ،PCO
 IMB ﺷﻴﺮدﻫﻲ، ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، ي ﺳﺎﺑﻘﻪ
 RO 0/2( 0/0-0/6)
 زن 82/ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ  زن07
 ﺳﺎﻟﻪ 56 -52 ﺳﺎﻟﻢ
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺎن ﻣﻌﻜﻮس ارﺗﺒﺎط
 ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺳﻦ از ﺑﻌﺪ زﻧﺎن در ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن
 و IMB ﻟﭙﺘﻴﻦ، ،FGI ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت
 اﻗﺘﺼﺎدي-اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي
 RO 0/48( 0/17-0/99)
 زن 761 و ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن  زن471
 ﺳﺎﻟﻢ
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻮردﻣ
 ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎن ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺒﺎط ﻋﺪم
 ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ و ﻫﻮرﻣﻮن
 اﺳﺘﻔﺎده ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ، وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻦ،
 ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺳﻦ از ﺑﻌﺪ ﻫﻮرﻣﻮن از
  RR 1/3 (0/8-2/1)1
 RR 0/37( 0/55-0/89)2
 ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 7741
 ﺳﺎﻟﻪ 55 -03 ﺳﺎﻟﻢ زن 6912/ﺳﻴﻨﻪ
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﻧﮕﺮ آﻳﻨﺪه
 ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎن ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺒﺎط ﻋﺪم
 از ﻗﺒﻞ ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ و ﻫﻮرﻣﻮن
 ﺑﺎ ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺒﺎط و ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ
 ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺳﻦ از ﺑﻌﺪ ﺳﺮﻃﺎن
 ﺑﻪ ﻛﻤﺮ دور ﻧﺴﺒﺖ ،IMB ﺳﻦ،
 ﺑﺎﺳﻦ دور
 RO 0/55( 0/32-0/79)3
 442/ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 442
 ﺳﺎﻟﻪ 26 -34 ﺳﺎﻟﻢ زن
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﺑﺮ ﻣﺒﺘﻨﻲ
  ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
 ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺧﻄﺮ  درﺻﺪي77 ﻛﺎﻫﺶ
 ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ در ﻛﻪ زﻧﺎﻧﻲ در ﺳﺮﻃﺎن
 ﺑﻮدﻧﺪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﭼﺎرك
 ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ، اوﻟﻴﻦ ﺳﻦ ،IMB ،ﺳﻦ
 ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، ي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ، وﺿﻌﻴﺖ
 ﻟﭙﺘﻴﻦ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 RO 0/32( 0/80-0/66)
 زن 47/ﺳﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ  زن47
 ﺳﺎﻟﻪ 28 -03 ﺳﺎﻟﻢ
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﺑﺮ ﻣﺒﺘﻨﻲ
 ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
 ﺧﻄﺮ و ﻫﻮرﻣﻮن ارﺗﺒﺎط ﺑﻮدن ﺗﺮ ﻗﻮي
 IMB ﭼﺎق زﻧﺎن در در اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن
 RR 0/65( 0/63-0/68)
 زن 845 و اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن زن 482
 ﺳﺎﻟﻢ
 ﻧﮕﺮ آﻳﻨﺪه
 و ﺑﺎﻻ اﻧﺮژي درﻳﺎﻓﺖ ارﺗﺒﺎط
 ﺧﻄﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ ﭘﺎﻳﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن
 زوﺟﻴﺖ، ﺗﺤﺼﻴﻼت، ﺳﻦ،
 ،IMB ﻛﺸﻴﺪن، ﺳﻴﮕﺎر وﺿﻌﻴﺖ
 ﻫﻮرﻣﻮن ﺑﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ درﻣﺎن
 RO 2/57( 1/61-6/25)2
 231/اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 78
 ﺳﺎﻟﻪ 87 -43 ﺳﺎﻟﻢ زن
 ﺷﺎﻫﺪي -ﻣﻮرد
 اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ ﺑﺮاﺑﺮي 11 اﻓﺰاﻳﺶ
 از ﺳﻄﺢ ﺗﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ در ﻛﻪ اﻓﺮادي در
 ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ، آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﻓﺸﺎر ﭘﺮ دﻳﺎﺑﺖ، ،IMB ﺳﻦ،
 ﺧﻮن
 RO01/5( 4/81-62/53)
/ اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 711
 ﺑﻴﻤﺎري ي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﺪون زن 832
 ﺷﺎﻫﺪي -ﻣﻮرد
 ﻣﻨﺠﺮ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  ﺳﻄﺢ 1DSاﻓﺰاﻳﺶ
 ﺳﺮﻃﺎن  درﺻﺪي ﺧﻄﺮ05 ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻪ
. ﺷﺪ ﺳﺎل 56 از ﻛﻤﺘﺮ اﻓﺮاد در ﺳﻴﻨﻪ
 از ﺑﺎﻻﺗﺮ اﻓﺮاد در ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺒﺎط
 ﻧﺸﺪ دﻳﺪه ﺳﺎل 56
 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ،IMB ﻟﭙﺘﻴﻦ، ،FGI
 اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ-دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ
 RO0/44( 0/42-0/18)
 48/ اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زن 48
 ﺳﺎﻟﻢ زن
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 53 ﻫﻮرﻣﻮن ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ در اﻓﺮاد
  داﺷﺘﻨﺪ HPB ﺟﻬﺖ ﻛﻤﺘﺮي درﺻﺪي ﺧﻄﺮ
 ﻣﺮد 907 HPB/ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﺮد 896 RO٠/56( 0/74-0/78) ﺳﻦ اﻟﻜﻞ، ﻣﺼﺮف ،IMB
 ﺳﺎﻟﻢ
 ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮرد
 ﺷﺪه ﺳﺎزي ﻻﻧﻪ
 رد ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻤﺘﺮ  درﺻﺪي ﺧﻄﺮ37
 ﻫﻮرﻣﻮن ﺳﻄﺢ ﭼﺎرك ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ در ﻛﻪ اﻓﺮادي
 داﺷﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﭼﺎرك ﺗﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ
 اﻟﻜﻞ، ﻣﺼﺮف ،IMB ﺳﻦ،
 ﺳﻴﮕﺎر
 ﻣﺮد 57/ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺮد 57 RO٠/9( 0/1-0/28)
 ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮد 051 HPB/ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 ﺷﺎﻫﺪي -ﻣﻮرد
 دﻛﺘﺮ ﻟﻴﻼ آزادﺑﺨﺖ  اﻳﺰدي و                                                       وﺟﻴﻬﻪ          ﺳﺮم                            و ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
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  :1  ﺷﻤﺎرهاداﻣﻪ ﺟﺪول
 ﻧﻮع و ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮﻛﺖ ﺗﻌﺪاد RR،RH،RO ﺷﺪه ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺷﺪه ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﺮﻃﺎن
 ﺳﺮﻃﺎن و ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻌﻜﻮس ارﺗﺒﺎط
 (5 و 1 ﭘﻨﺠﻚ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ )ﻛﺸﻨﺪه ﭘﺮوﺳﺘﺎت
 درﺟﻪ و ﻧﻮع ،C ﭘﭙﺘﻴﺪ ،IMB
 ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ
/ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ  ﻣﺮد456 RH٠/53( 0/41-0/68)
 ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮد 446
 ﻧﮕﺮ آﻳﻨﺪه
 اﻓﺮاد در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﻮدن ﭘﺎﻳﻴﻦ
 - ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻼﻣﺒﺘ
 -
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 26 و ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 03
 ﻣﺮي ﺳﺮﻃﺎن
 ﺷﺎﻫﺪي- ﻣﻮرد
 ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺎن دار ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط ﻋﺪم
 - ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن و ﺳﺮم آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 -
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻓﺮد 183 و ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 183
 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن
 ﺷﺎﻫﺪي- ﻣﻮرد
 ﺷﺪه ﺳﺎزي ﻻﻧﻪ
 در ﻛﻪ اﻓﺮادي در ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ ﺑﻮدن ﺗﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 داﺷﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻫﻮرﻣﻮن ﻏﻠﻈﺖ ﭘﻨﺠﻚ ﺗﺮﻳﻦﺑﺎﻻ
 ﻓﺸﺎر ﺳﻴﮕﺎرﻛﺸﻴﺪن، وﺿﻌﻴﺖ
 Cﭘﭙﺘﻴﺪ ﺧﻮن،
 RO0/56( 0/93-1/70)
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ي ﺳﺎﻟﻪ 05-96 ﻣﺮد 113
 ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮد 015 و ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺳﺮﻃﺎن
 ﺷﺎﻫﺪي -ﻣﻮرد
 ﺷﺪه ﺳﺎزي ﻻﻧﻪ
 و ﻫﻮرﻣﻮن ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎن دار ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط
 ﻣﺨﺪوش ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎ ﺗﻌﺪﻳﻞ-ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ
 ﻧﺪاد ﻧﺸﺎن دار ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط ﮔﺮﻫﺎ
 RR0/84( 0/52-0/9) IMB
 ﻧﻔﺮ 971 -ﺳﺎﻟﻪ 04-57 ﻣﺮد 52281
 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺒﺘﻼ، آن ﻫﺎ
 ﻧﮕﺮ آﻳﻨﺪه
 R1 رﺳﭙﺘﻮر ﻣﻴﺎن ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺒﺎط
 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 RO0/35( 0/53-0/18) ﺟﻨﺲ ﺳﻦ،
 ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ  ﻓﺮد024
 ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 555 و ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل
 ﺪيﺷﺎﻫ ﻣﻮرد
 ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺎن ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ و ﻣﺜﺒﺖ ارﺗﺒﺎط
 ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻄﺮ و ﻫﻮرﻣﻮن
 وﺿﻌﻴﺖ ،IMB ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ،
 اﻟﻜﻞ، ﻣﺼﺮف ﻛﺸﻴﺪن، ﺳﻴﮕﺎر
 ﻟﭙﺘﻴﻦ دﻳﺎﺑﺖ، ﺳﺎﺑﻘﻪ
 RO2/18( 1/40-7/95)
 و ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻓﺮد 18
 ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 18
 ﺷﺎﻫﺪي ﻣﻮرد
 ﻳﺎ RR. 2 در زﻧﺎن ﻗﺒﻞ از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ، RO. 1؛ﻧﺴﺒﺖ ﺧﻄﺮ: ()oitar drazaH RH ﺗﻨﺎﺳﺐ؛  ﻧﺴﺒﺖ:)oitar sddO( RO؛ ﺧﻄﺮ ﻧﺴﺒﻲ: RR)ksir evitaleR( 
ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده :  IMB )xedni evissam ydoB( ﻛﺎﻟﺮي و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ،≥0032 ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺮﻛﻴﺐ درﻳﺎﻓﺖ اﻧﺮژي RO. 3 در زﻧﺎن ﺑﻌﺪ از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ، RO
ﻗﺮص ﻫﺎي ﺧﻮراﻛﻲ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي : PCO )sllip evitpecartnoc larO(زي ﺧﻮش ﺧﻴﻢ ﭘﺮوﺳﺘﺎت؛ﻫﻴﭙﻮﭘﻼ :)aisalprepyh citatsorp ngineB( HPB ﺑﺪﻧﻲ؛
  ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﺷﺒﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ: FGI )rotcaf htworg ekil-nilusnI(؛از ﺑﺎرداري
  
  :ﺑﺤﺚ
ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ارﺗﺒﺎط 
ﻣﻌﻜﻮس و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و 
ﻴﻨﻪ، اﻧﺪوﻣﺘﺮ، ﻛﻮﻟﻮن و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﭘﺮوﺳﺘﺎت، ﺳ
 ﺳﻄﺢ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﻤﻮﻻً. ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل اﺳﺖ
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )83،43،92،1)ﻫﻮرﻣﻮن ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ و 
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻪ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ دارد و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻓﺖ
از ﻃﺮﻓﻲ، ﻛﺎﻫﺶ (. 1)ﻛﻨﺪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ
ﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﺑﻮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آدﻳ
 در 1FGI.  و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آن ﻣﻲ ﺷﻮد1FGIاﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ 
ﻫﺎي ﺑﺎﻻ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ  ﮔﺮدش در ﻏﻠﻈﺖ
  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜـــﻮس ﻣﻴــــﺎن(. 13،2)ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ در زﻧﺎن ﺑﻌﺪ از ﺳﻦ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ، 
 در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺛﺮ ﻣﻬﻢ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻮرﻣﻮن
 ﺄﻳﻴﺪ ﻣﻲ ﻛﻨــﺪرا ﺗ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ
ﺮﻳﻖ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ـــ از ﻃ1FGIﻮﻟﻴﻦ و ــــاﻧﺴ(. 55،13)
ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺧﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ و 
 ﻛﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﻓﺎﻛﺘﻮر  ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪﻫﺎﻳﻲ ﻣﻬﺎر آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺑﺎﻓﺖ
 و از ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪا ﺗﻨﻈﻴﻢ ر( GFEV )رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ
، ﺗﻮﺳﻂ FGEV(. 31)اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ در ﺳﺮﻃﺎن زاﻳﻲ ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ 
اﻳﻦ (. 65)ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺳﻴﻨﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﺷﻮد  ﺳﻠﻮل
 ﻓﻌﺎل γﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻟﻴﮕﺎﻧﺪ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻧﻮع 
 ﻛﻪ (RAPPγ )ﺷﻮﻧﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻲ زوم
( 75)دﻫﺪ، ﻣﻬﺎر ﻣﻲ ﺷﻮد ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
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 RAPPγﺖ و ﻛﺎﻫﺶ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴ
از ﻃﺮﻓﻲ . و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻲ ﺷﻮد( 85)
 ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺎتﻣﻄﺎﻟﻌﺑﺮﺧﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس 
ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﺴﺘﻘﻞ از اﺛﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت 
 و در ﺟﺎي دﻳﮕﺮ IMB، ﻟﭙﺘﻴﻦ و FGIاﺻﻠﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
  (.03،61)ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺴﺘﻘﻞ از وﺿﻌﻴﺖ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺗﻠﻘﻲ 
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم ﻧﻘﺶ ﻣﻮﺛﺮي در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ 
ﮔﻠﻮﻛﺰ دارد و اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ 
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﺳﺖ و ﻗﺎﺑﻞ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ اﺛﺮات 
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ روي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﮔﻠﻮﻛﺰ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ي 
ارﺗﺒﺎط (. 95) آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 2R و 1Rﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي اﺳﺘﺮوژن ﻴﻨﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭼﺎﻗﻲ و ﺳﺮﻃﺎن ﺳ
ﻫﺎي  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺟﻠﻮي ﺗﺤﺮﻳﻚ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل(. 2،06)اﺳﺖ 
و ﻛﺎﻫﺶ آن ( 16) ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮادﻳﻮل را
در اﻓﺮاد ﭼﺎق و ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ آن اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮوژن، دﻟﻴﻠﻲ ﺑﺮ 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻮرﻣﻮن و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ ﻫ
در دوران ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮوژن داﻧﺴﺘﻪ ﺷﺪه 
 زن 07در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي (. 23)اﺳﺖ 
ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ، ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ 
و ﻋﺪم ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ 
ﻦ  و در اﻳه اﺳﺖﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻠﻘﻲ ﺷﺪ
 ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﻄﺮ 2-5ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﺪم ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻗﺎدر . ه اﺳﺖﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ را اﻓﺰاﻳﺶ داد
روي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺧﻴﺮ اوﻟﻴﻦ ﺳﻴﻜﻞ ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ و اﺛﺮ ﺑﺮ ﺄﺑﻪ ﺗ
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺤﻲ از ﺗﺨﻤﺪان ﺑﻮده و ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت 
ﻲ ﻳاز آﻧﺠﺎ(. 71)ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ 
ﻮان ﻳﻚ ﻣﻌﻀﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﻣﻬﻢ در ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻋﻨ
   درﺻﺪ اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ در 03و ﻣﻴﺎن زﻧﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﻧﻴﺰ اﻳﻦ  ﻣﻮارددرﺻﺪ  02دﻫﺪ و در ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
ﺑﺮرﺳﻲ (. 26)ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺷﻮد 
 ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از آن ﻫﺎي ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آن و ﻧﻴﺰ ﻳﺎﻓﺘﻦ راه
  .ﻣﻬﻢ ﺗﻠﻘﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﻛﺎﻫﺶ 
اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮوژن و اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ، ارﺗﺒﺎط ﻗﺎﺑﻞ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ (. 43)ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮ دارد 
ﻫﻮرﻣﻮن ﻓﻮق و ﭼﺎﻗﻲ ﻫﺮ ﻛﺪام ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺑﺎ 
(. 82)ﺪ ـﻪ ﺑﺎﺷﻨـــﺎط داﺷﺘــــﺪوﻣﺘﺮ ارﺗﺒـــﺳﺮﻃﺎن اﻧ
 PMAز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎ
ﮔﺴﺘﺮش و ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ( KPMA =esanik nietorp detavitca-PMA)
   (RAPP =srotpecer detavitca-rotarefilorp emosixoreP )ﻓﻌﺎل
 ﻣﻨﺠﺮ RAPP و KPMAﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي . ﺷﻮدﻣﻲ  
ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
 KPMA ،از ﻃﺮﻓﻲ(. 36)اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد ﻣﻲ ﺷﻮد 
اﺛﺮات ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ ﺑﺮ روي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ، 
ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ و آﭘﻮﭘﺘﻮز دارد و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در رﺷﺪ 
و ﻛﺎﻫﺶ آن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ( 82)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ اﺧﺘﻼل اﻳﺠﺎد ﻛﻨﺪ 
 1Rﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه. در ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺪوﻣﺘﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ KPMAآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻋﻤﺪﺗﺎً از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي 
ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ رﺷﺪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و اﺛﺮات 
 KPMAﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﺛﺮات ﺿﺪ 1Rﺑﻮده و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
  (.46)ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ 
ﺑﺮ  WMHدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﻬﺎري 
روي رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﻧﻴﺰ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن 
  از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﻴﺎن (. 04 )ه اﺳﺖﺷﺪآن ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده 
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ   آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺑﺎﻓﺖ2R  و1Rﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼزي ﺧﻮش  ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ
ﻧﺸﺎن ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻛﺎﻫﺶ   و ﺑﺎﻓﺖ(HPB)ﺧﻴﻢ ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﻏﻠﻈﺖ(. 72 )داده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻃﺎﻧﻲ، ﻫﺎي ﺳﺮ روي رﺷﺪ ﺳﻠﻮلﺧﻮد اﺛﺮات ﻣﻬﺎري ﺑﺮ 
 و ﻧﻴﺰ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴﺪ  داردﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺷﺪه ﺧﻄﻮط ﺳﻠﻮل
  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻛﻪ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﺗﺤﺮﻳﻚودي ﻫﻴﺪر
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن (. 56،83 )ﻛﻨﺪ،ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل، رﺷﺪ آﻧﺪروژنKPMA
از ﺳﻮي (. 66)ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ  درﺻﺪ  09ﭘﺮوﺳﺘﺎت را ﺗﺎ 
ﻮق ﺑﺎ ﻣﻬﺎر اﻟﺘﻬﺎب از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دﻳﮕﺮ، ﻫﻮرﻣﻮن ﻓ
ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي ﺑﺎﻟﻎ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ، اﺛﺮات ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺧﻮد را اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ (. 76)
 دﻛﺘﺮ ﻟﻴﻼ آزادﺑﺨﺖ  اﻳﺰدي و                       وﺟﻴﻬﻪ                               ﺳﺮم                                      و  ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
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 KPMAاﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  (.83،72) ﻣﻲ دﻫﺪ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت را اﻓﺰاﻳﺶ
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻬﺎر آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ 1FGI
اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن .  ﻣﻲ ﺷﻮدFGEV
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻬﺎر (. 25)ﻣﺮي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
 ﻛﻪ در ﺗﻨﻈﻴﻢ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻣﻲ ﺷﻮدﻧﻮﻋﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ
 PMAاﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. 86) دﺧﺎﻟﺖ دارد FGEV
ﻫﺎي  ﻮلـــﺰاﻳﺶ داده و ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠـــﻛﻴﻨﺎز را اﻓ
از ﻃﺮﻓﻲ ﻛﺎﻫﺶ (. 96)ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل ﻛﻮﻟﻮن را ﻣﻬﺎر
  و اﻓﺰاﻳﺶ(PBFGI-1 )FGIﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﺎ 
  ﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﺗﻔﺎق   ﻛﻪ در ﻏﻠﻈﺖ1FGI
ﻣﻲ اﻓﺘﺪ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻬﺎر 
(. 44)ﻲ ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮل
 βﻫﺎي   آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺳﻠﻮل2R و 1Rﺑﻴﺎن ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
 ﻫﺎي ي ارﺗﺒﺎط آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﭘﺎﻧﻜﺮاس، ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه
 اﻳﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً(. 07)درون رﻳﺰ ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ  ﺎر رﺷﺪ و ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮلــــﻗﺎدر ﺑﻪ ﻣﻬ
از ﻃﺮﻓﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻴﺎن . (25)ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻏﻠﻈﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم در دو 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ي ﻛﻢ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده 
ﺷﺎﻳﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. 45،35)اﺳﺖ 
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ، ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶ  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺳﻠﻮل
ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻫﻮرﻣﻮن، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ 
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺑﺮ (. 35)ﻮن ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻮرﻣ
 ﻓﺮد 18 زن و ﻣﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺎﻧﻜﺮاس و 18روي 
ﻫﺎي   در ﺳﻠﻮل2R و 1Rﺳﺎﻟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
  (.35)ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﻴﺎن ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮات ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، در 
ﺶ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭼﻴﻨ
 آن ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ و آﮔﻮﻧﻴﺴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه 941-661
 ﺑﺎ PDA553.  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪPDA553آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺎم 
رﻓﺘﺎري ﻣﺸﺎﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ راه ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدي 
ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﭼﺎﻗﻲ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻮرد 
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻫﺮ ﭼﻨﺪ راه(. 21)ﺑﺤﺚ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﻴﺮوي از اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ ﺳﻄﺢ آد
ﺳﺎﻟﻢ ﻫﻤﭽﻮن اﻟﮕﻮي ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧﻪ اي، ﻛﻨﺘﺮل وزن، 
ﭘﻴﺮوي از رژﻳﻢ ﻫﺎي ﻛﺎﻫﺶ وزن، اﻓﺰاﻳﺶ درﻳﺎﻓﺖ 
و اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ( ω3 )3اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب اﻣﮕﺎ
از ﻃﺮﻓﻲ از (. 17-37)ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺳﺮﻃﺎن درﺻﺪ 53ﻛﻪ ﺗﻐﺬﻳﻪ در  آﻧﺠﺎﻳﻲ
دﺧﻴﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﺻﻼح اﻟﮕﻮي ﻏﺬاﻳﻲ و رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ 
  (.47)ﺑﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ ﺗﻠﻘﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد 
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﺑﺎ ﻫﺪف ﻣﺮور ﺑﺮ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي 
ي ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در زﻣﻴﻨﻪ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي . آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮم و ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ
ﻲ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ي ارﺗﺒﺎط ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳ
 ﺧﻄﺮ ﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮمﻮآدﻳﭙﻣﻌﻜﻮس ﻣﻴﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن 
آﻧﺪوﻣﺘﺮ، ﭘﺮوﺳﺘﺎت، ﻛﻠﻮرﻛﺘﺎل، ﻣﺮي،  ﺳﻴﻨﻪ،  ﻫﺎيﺳﺮﻃﺎن
 ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ؛ﺧﻮش ﺧﻴﻢ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺑﻮدﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼزي 
  .ه اﺳﺖﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮ روي ﮔﺮوه زﻧﺎن و ﻣﺮدان ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺑﻮد
  
  :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
 از داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺑـﺪﻳﻦ وﺳـﻴﻠﻪ ﻧﻮﻳـﺴﻨﺪﮔﺎن
اﺻﻔﻬﺎن و ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﺎ را در ﻃﺮاﺣﻲ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻳـﺎري 
  رﺳﺎﻧﺪﻧﺪ ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
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Background and aims: Adiponectin, an adipose tissue derived adipokines, has 
anti-inflammatory, anti-obesity and anti-diabetic properties. There are several studies 
investigated the association between this hormone and different types of cancer. In present 
research, the study aimed to review the relationship between adiponectin and cancers. 
Methods: In this review study, various articles as following: case control, cross sectional and 
longitudinal studies have been found through PubMed database from 2002 to October 2011, by 
using the following key words: cancer, malignancy, cell proliferation and adiponectin. 
Result: From the total number of 45 articles, evidences proved the inverse association between 
the hormone and the risk of breast cancer, in which has been shown both cohort and case-control 
studies, in pre- and post- menopausal women. Endometrial cancer risk was significantly lower in 
women with higher plasma adiponectin level compared to women with lower level of hormone. 
Risk of benign prostate hyperplasia and prostate cancer were higher in men with lower level of 
adiponectin concentration. Studies have shown the inverse correlation between the mentioned 
hormone and risk of colorectal cancer. Also, it seems that adiponectin inversely associates with 
pancreatic cancer in men. 
Conclusion: It seems that serum adiponectin level has inversely associated with risk of several 
cancers; this hormone suppresses the growth and proliferation of cancer cells, direct or indirect, 
via several mechanisms. 
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